IntraMed JOURNAL

Sindrome de la Onda J. Algunos aspectos

de interés
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Resumen

Palabras clave: Repolarizacion Precoz, Onda J, Fibrila-
cion Ventricular Idiopatica.

En los Ultimos anos se han descrito una serie de nue-
vas enfermedades cardiacas, relacionadas con arrit-
mias ventriculares y muerte subita, conocidas como

En relacion a estas, especificamente

ha cobrado importancia un fenémeno

conocido desde hace mucho tiempo, la

En los Ultimos anos se han descrito una serie de nue-
vas enfermedades cardiacas, relacionadas con arrit-
mias ventriculares y muerte subita, conocidas como
canalopatias. En relacion a estas, especificamente
con el Sindrome de Brugada y la Fibrilacion Ventricu-
lar Idiopatica, ha cobrado importancia un fenémeno
conocido desde hace mucho tiempo, la repolarizacion
precoz, término que se ha asociado a un nuevo sin-
drome, el Sindrome de la Onda J.

Definicion de términos
Onda J:

(figura 1) como también es cono-
cida, fue descrita por J.J.0sborn en 1953; aparece fre-
cuentemente en pacientes con

s una de
que guarda

qgue no esta bien establecido si se debe a una altera-
cion en la despolarizacion del ventriculo o a una repo-

Figura 1- Onda J

Repolarizacion precoz

Definida como una elevacion del punto J por encima
de 0.1 mV de la linea base en derivaciones laterales
e inferiores, manifestandose como QRS empastado 3
Por otro lado el American College of Cardiology, Ame-
rican Heart Asociation y la Heart Rhythm Society en
sus recomendaciones para la estandarizacion e inter-
pretacion del electrocardiograma se refieren al mismo
como un término frecuentemente utilizado para carac-
terizar a una variante normal del QRS-T con elevacion
del punto J ®.

Figura 2. Patron de Repolarizacién Ventricular Precoz
Tomado de:Andrés Ricardo Pérez-Riera et al., “Benign”
early repolarization vs. malignant early abnormalities.
Otros autores han realizado sus interpretaciones so-
bre la Repolarizacion Precoz (RP); Antzelevitch and Yan
8 se han referido al papel de Wasserburguer 7, cuando
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definié la

Kimbaris y
Philips &, usaron este término en un trabajo publicado
en 1976, concluyendo que se trataba de una variante
normal, mientras que Gussak y Antzelevicht ® lo sena-

oo potenciamerte artmogénico

Desde 1930 varios investigadores han descrito que
la presencia de la elevacion del punto J no es infre-
cuente. Grant et al, fueron unos de los primeros en
usar el término de repolarizacion precoz para referirse
a este fendmeno acompanandose de un
considerandolo benigno, algo que se mantuvo
sin cuestionamiento durante mucho tiempo 3%, La

se encuentra
es mas frecuente en en

adolescentes africanos y afroamericanos, y también
en Su tiene una
Hacia 2008, se publicé el resultado de
un estudio comenzado en 2006, que incluia sujetos
de 22 centros de varios paises, resucitados después
de una parada cardiaca por una fibrilacion ventricular
idiopatica y en los cuales se constato la presencia de
una repolarizacion precoz observandose que era mas
frecuente en los casos que en el grupo control 32, Una
investigacion basada en un grupo de individuos finlan-
deses demostré un ligero incremento de mortalidad
cardiovascular asociado a RP. El estudio de Tikkanen
evidencid la presencia de patrones de RP en las de-
rivaciones inferiores estandares electrocardiogréaficas,
este reporte esta basado en una poblacion general
de 10,864 sujetos de edad media con un incremen-
to de riesgo de muerte suUbita por causas cardiovas-
culares 31213 En otro importante estudio (MONICA/
KORA), la RP localizada en las derivaciones inferiores
fue asociada con un incremento de riesgo cardiaco y
muerte subita de manera significativa (2 a 4 veces)
en individuos entre 35 y 54 afos de edad *2. Rosso
et al. encontraron que la elevacion del punto J en las
derivaciones inferiores y en | y aVvL, fue mas comun
en una serie de 45 pacientes que sufrieron fibrilacion
ventricular idiopatica que en un grupo control (3,14).
Sin embargo, no existen evidencias que muestren que
la presencia de la elevaciéon del punto J de manera
independiente sea un factor de riesgo de muerte su-
bita en la poblacion en general ni en las poblaciones
donde es mas frecuente esta alteracion electrocardio-
grafica 1112,

Diagnostico diferencial de patrén de
RP benigno.

Existen varias

sindrome de

11 Algunas de estas
enfermedades estan incluidas dentro de las llama-
das canalopatias y también cursan con elevacion de
ST asi como con sincope como es el propio sindrome
de QT corto congénito y la taquicardia ventricular ca-
tecolaminérgica.

La elevacion del ST que se produce en la RP suele
mantenerse sin alteraciones durante anos mientras
que en la pericarditis aguda y el SCACEST se modifica
en el transcurso de dias e incluso horas.

En el caso del
racteriza por un

"
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Figura 3. Sindrome de Brugada

El
damentalmente en

(figura 3) se ca-

(figura 4) se ha descrito fun-
con historia de
El ECG se

caracteriza fundamentalmente, por un

Tiene otras caracteristicas como la presen-
cia de

=

e
8 Fiat [sas 6l RES Vi Be & e Sams fums ey 24 -
1% B VERE SRS 5B RER) ﬂ-J'k—-lr’_JJ\_[r"l_J‘, Sl
F’f“‘“r—"r*"”fv—“r**aw—nih_wﬁ_,u__ug_ L i
ikt E T 1 w» JJ\_L’-.._J i
TR EtL

B ﬁu_.i x_.L _.t.n_..l_\ _nJ‘.J\-—_q ‘L J. _JJ

Figura 4. Sindrome de QT corto
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(figura 5)
asi como la

estan presentes en

estos valores son

considerados como prolongados, aunque infelizmente

Figura 5 Sindrome de QT largo

Otra caracteristica importante del ECG en el diagnos-
tico diferencial de los fenotipos SQTL es la morfologia
caracteristica de laonda T:

a) Ondas T de base ancha con gran amplitud (LQT1).
b) Ondas T de baja amplitud o bimodal con muescas
(LQT2).

c) Aparicién tardia de la onda T resultante de la prolon-
gacion del segmento ST (LQT3)

La arritmia caracteristica de la SQTL congénito es la
Torsades de Pointes, que es una TV polimorfica, y que
usualmente es iniciada por un complejo ventricular
con acoplamiento retardado o telediastélico y fené-
meno R en T, frecuentemente después de pausas (se-
cuencias largo-corto) o durante frecuencias cardiacas
bajas. El patrén de QRS caracteristico muestra de for-
ma tipica 180 grados de rotacion del eje del QRS alre-
dedor de la linea de base con variaciones fisicas en la
polaridad de los complejos QRS 26,

La taquicardia ventricular polimérfica catecolaminér-
gica es una enfermedad rara desde el punto de vista
clinico y genéticamente heterogénica, con una etiolo-

gia incierta, que se observa en la edad pediatrica o
juvenil, caracterizada por sincopes recurrentes o MS
cardiaca, después de ocurrir stress auditivo o fisico.
Las formas familiares se han descrito en al menos el
30 % de los casos. Los episodios de TV son usualmen-
te precipitados por ejercicio u otro stress capaz de pro-
ducir una descarga adrenérgica

La TV bidireccional es caracterizada por alternancias
de QRS morfologias latido a latido en torno a un eje
QRS 180o0.

Las Ondas J de mas de 2 mm de amplitud en adul-
tos asintomaticos han sido asociadas con aumento de
la incidencia de muerte por arritmia durante segui-
mientos a largo plazo en individuos con ondas J en
el electrocardiograma. En los individuos en los que se
detecta la Onda Osborn en el ECG, tienen algun gra-
do de incremento de la dispersion de la repolarizacion
que los coloca en mayor riesgo de muerte por arritmia,
pero soélo en la presencia de factores adicionales proa-
rritmicos o desencadenantes.

Un gradiente de tension transmural durante la repola-
rizacion ventricular precoz que resulta de la presencia
de un potencial de accion prominente, mediada por la
corriente de potasio hacia el exterior transitoria (Ito) en
las células epicardicas, (pero no en el endocardio), es
responsable de la onda J en el ECG *2° Esto explica
en parte por qué el ejercicio y la infusion de isoprote-
renol suprime la elevaciéon del segmento ST en la RP
benigna, asi como en el Sindrome de Brugada y los
pacientes de fibrilacion ventricular idiopatica 1720,

Sindrome de la Onda J

El término de sindrome de la onda J fue descrito por
primera vez por Yan et al. 2 dandose a conocer

el caso de las hereditarias se describieron 4 tipos: re-
polarizacién precoz (RP) tipo 1: cuando se observa en
las derivaciones laterales muy frecuente en deportis-
tas y asociado a un bajo riesgo de eventos arritmicos;
tipo 2 cuando el patrén se observa en derivaciones
inferiores o infero-laterales y se asocia a un riesgo
moderado; tipo 3 cuando se observa en todas las de-
rivaciones 10 que se relacionado a un mayor riesgo,
en algunos pacientes con diabetes mellitus asociado a
tormenta eléctrica; tipo 4 cuando esta relacionada con
el Sindrome de Brugada limitandose la elevacion del
punto J a las precordiales derechas 2% 22,
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En un articulo publicado por Antzelevitch y Yan, sena-
laron que existian

Existen que confirman que

Surawicz y Macfarlane senalaron la importancia de
la edad, sexo y raza, asi como la derivacion donde se
localiza la alteracion, en la evaluacion del punto Jy
la repolarizacion precoz, muchas de estas caracteristi-
cas son atribuibles a la diferencia de la intensidad de
la Ito y explican el por qué de la predisposicion para
desarrollar ambos sindromes, el de Brugada y el de
repolarizacion precoz (28).

en relacién con la corriente Ito (29). Por tanto los fac-
tores que influyen en la cinética Ito y en la secuencia
de activacion ventricular pueden modificar la onda J
en el electrocardiograma, por ejemplo un aumento de
la frecuencia cardiaca reduce el canal Ito como conse-
cuencia de su recuperacion lenta de la inactivacion, lo
que resulta en una disminucién de la magnitud de la
onda J %,

incluyen la

ya mencionamos el ejemplo de
la taquicardia que disminuye la magnitud de la onda J
y normaliza el segmento ST, mientras que

| sindrome de la onda J
ocurren con mas frecuencia

31

Muchas preguntas sobre la patogénesis de los patro-
nes de la onda J y las magnitudes de riesgos asocia-
dos siguen sin respuestas, especialmente en algunas
subpoblaciones como los deportistas, ninos y adoles-
centes, por lo que el interés en la interpretacion de
estos patrones ha aumentado en los Ultimos afnos;
debido fundamentalmente a la frecuencia con que se

observan en los electrocardiogramas de rutina 32.

Se han propuesto dos mecanismos para explicar el pa-
trén de la onda J y su relacion con la arritmogénesis .

1. Anormalidades en la despolarizacion: conduccion
lenta con retraso de la activacién epicardica.

2. Anormalidades primarias de la repolarizacion: dis-
persion de la repolarizacion entre el endocardio y el
epicardio.

En los dltimos 10 anos el grupo de Antzelevitch ha
escrito numerosos articulos que han permitido una
mejor interpretacion del electrocardiograma normal y
patolégico en diversas condiciones. La heterogenei-
dad de las propiedades eléctricas, la distribucion de
los canales i6nicos entre el endocardio y el epicardio,
la distribucién desigual de la Ito entre estas regiones
son factores que se invocan para explicar la elevacion
del punto J en los pacientes con algunos de los sindro-
mes antes mencionados (34).

Existen grupos, los cuales han cobrado importancia
en la interpretacion de la repolarizacion precoz, espe-
cificamente se han realizado algunos estudios en de-
portistas. El grupo de Cappato estudié no la presencia
de onda J, QRS empastado y/o elevacion del segmen-
to ST en atletas con parada cardiaca en ausencia de
cardiopatia estructural. Las dos primeras alteraciones
sin elevacion del ST en las derivaciones inferiores y
laterales fueron encontradas de forma significativa
mas frecuentemente en estos sujetos que en el grupo
control de atletas, por lo que los autores consideraron
que el hallazgo incidental del onda J/QRS empastado
en atletas saludables debe considerarse un marcador
que incrementa minimamente el riesgo arritmogénico.
Mientas el que Bianco y Zeppilli encontraron el feno-
meno de repolarizacion precoz en el 89 % de atletas
competitivos; ninguno de ellos presenté arritmias ven-
triculares malignas durante el tiempo de estudio, por
lo que consideran que dicha alteracion puede cons-
tituir un fendmeno benigno, inclusive reversible des-
pués de algunos meses de desentrenamiento °.

Estratificacion de Riesgo

Dada la relacién que existe entre la fibrilacion ventri-
cular idiopatica (FVI), el sindrome de Brugada(S.B) y la
repolarizacion precoz y sabiendo que a los pacientes
con FVly S.B se les puede inducir una FV mediante es-
tudio electrofisiolégico (EEF), seria tentador realizarle
un EEF a los pacientes con onda J en electrocardio-
grama, sin embargo solo un 3-4 % de los pacientes
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obtienen un beneficio claro de este proceder, ademas
en individuos normales también se puede inducir una
FV en un EEF, por lo que realizar este tipo de estudios
en pacientes con RP y asintomaticos es cuestionado
por la mayoria de los expertos y no deben considerar-
se para la estratificacion de riesgo en este individuos
portadores de RP.

En pacientes jovenes con antecedentes de sincope
presumiblemente relacionado con arritmias ventricu-
lares malignas o con antecedentes de muerte subi-
ta en la familia; algunos autores sugieren que es
necesario descartar otras causas de sincope, como
los sincopes vaso vagales. Una prueba indicada en es-
tos casos es el ECG ambulatorio para la deteccion de
arritmias ventriculares. También estaria indicado, en
pacientes con patron de RP y antecedentes familiares
de MS, la realizacion de EEF para intentar inducir TV/
FV. Sin embargo, tal como ocurre en pacientes con RP
asintomaticos, la utilidad de la induccion de la taqui-
cardia ventricular sostenida (TVS) en este contexto no
ha sido probado. En un grupo especial de pacientes
con patrén de RP y sindrome de QT corto [32], no
hubo diferencia en la inducibilidad de TVS, de 18 pa-
cientes que se sometieron a un estudio electrofisio-
l6gico, presentaron eventos arritmicos el (73%) y sin
eventos arritmicos el (71%) 5.

Tratamiento

Este fendmeno, considerado normal hasta hace pocos
anos, ha despertado en los Gltimos anos un creciente
interés en la terapia farmacolégica para su tratamien-
to.

Haissaguerre, basado en su experiencia sobre una co-
horte de 122 pacientes con FVI y anormalidades de
repolarizacion precoz en derivacion inferolateral, to-
dos con cardioversor desfibrilador automatico implan-
table (CDAI), concluye que la tormenta eléctrica en
estos pacientes se comportd de manera insensible o
de baja respuesta frente a B-bloqueadores, lidocaina/
mexiletina y verapamilo, mientras que la amiodarona
fue parcialmente efectiva (en 3 de 10). Dos drogas es-
pecificas resultaron eficientes para abolir y prevenir la
recurrencia de FV en estos pacientes: la infusion de
isoproterenol suprimié inmediatamente la tormen-
ta eléctrica en todos los pacientes en que se utilizo,
mientras que la quinidina resulto exitosa en disminuir
la recurrencia de FV a cero en todos los casos en que
se usd y restauro el patron ECG a la normalidad. La im-
plantacion de CDAI fue mencionada por Benito y otros
en un articulo de revisién y parece estar justificada

en individuos de muy alto riesgo, asi como el uso de
marcapasos para prevenir bradicardias o incremento
de la frecuencia cardiaca de reposo en individuos en
riesgo, aunque no aportd referencias importantes que
apoyen el uso de estos procederes 3%,

Manejo de pacientes sintomaticos y

Arritmias Ventriculares Malignas

La opcion mas segura hasta este momento para el
manejo de los pacientes con RPy FVI es la implan-
tacion de un DAl para la prevencion de la muerte
sUbita. También se ha demostrado eficaz la asociacion
de un DAl y farmacos antiarritmicos como la amiodaro-
nay la quinidina, para la prevencion de las arritmias
ventriculares recurrentes, sobre todo en casos de tor-
menta eléctrica.

También se ha usado isoproterenol para la termina-
cion de episodios de FV recurrente y la quinidina para
la prevencion de los mismos.

La ablacién por radiofrecuencia combinada con DAI
para la prevencion de FV asociadas a contracciones
unifocales prematuras, originadas en las fibras de Pur-
kinje, se ha utilizado en un pequeno nlimero de pa-
cientes (36-38).

Pacientes asintomaticos y patron de
RP aislado

Existen evidencias, aportadas por un nimero cada vez
mayor de estudios, que la repolarizacién ventricular
precoz se asocia con un aumento de la mortalidad
total y de la mortalidad de causa cardiovascular. Sin
embargo el patrén de RP aislado es muy comin en
pacientes jovenes saludables, y mucho mas raro en
pacientes con FVI.

Ante la frecuencia de este patron, podriamos tener
como datos de interés los cambios que se producen
en el punto J relacionados con la disminucion del la
frecuencia cardiaca; también la realizacion de algunos
tests, sencillos como realizar masaje del seno caro-
tideo o administrar adenosina. En pacientes asinto-
maticos, con patron de RP aislado y antecedentes de
muerte subita en la familia, el valor del ECG anormal
aun no estd muy bien definido y en realidad el riesgo
de desarrollar una FVI en estos pacientes es muy bajo,
segln algunos autores 1/10000. Por lo que seria muy
Gtil poder definir el significado pronéstico del patron
de RP aislado en pacientes asintomaticos 39, 40.

Por tanto, debemos evitar el “miedo a las olas J”, como
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ha senalado acertadamente por Viskin e intentar el
desarrollo de herramientas que pueden ser (tiles para
la estratificacion de riesgo de pacientes asintomaticos
con patrén RP “aislado”. Esta en desarrollo un estudio
prospectivo multicéntrico para determinar la impor-
tancia pronédstica de la RP aislada asintomatica, pero
los datos no son del todo esclarecedores pues las cur-
vas de supervivencia comparativas entre individuos
con y sin RP, comienzan a divergir sélo después de
15 anos de seguimiento. A medida que la poblacién
envejece, otras causas pueden ser responsables de
la mortalidad total y la FVI es mas rara a medida que
avanza la edad “.

Nuevas evidencias *

¢ Los casos reportados y los resultados los de estu-
dios experimentales sugieren el rol critico de la onda
J en la patogénesis de la FVI.

¢ La definitiva asociaciéon entre estas dos (RP y FVI)
entidades ha sido demostrado en dos estudios publi-
cados en 2008 y posteriormente en los estudios de
Viskin y colaboradores.

* En un estudio de caso control de 206 pacientes que
sobrevivieron a un episodio de FVI y 412 del grupo
control. Haissaguerre y col. Demostraron que el 31%
de los pacientes del grupo de la FVI frente a 5% del
grupo control presentaban patron de RP consistente
en elevacion del punto J, ensanchamiento de la por-
cion terminal de QRS y elevacion del ST en las deriva-
ciones inferiores y/o laterales del ECG.

¢ Otros autores reportan que hasta el 60% de los pa-
cientes con FVI, tienen patrén de RP.

Cada vez mas aceptada el uso de la terminologia de
los sindromes de la onda J, apoyado en el creciente nu-
mero de investigaciones que aportan evidencias sobre
su existencia, debe considerarse la vigilancia estrecha
en individuos con las caracteristicas electrocardiogra-
ficas ya mencionadas en este articulo y riesgo de sufrir
arritmias ventriculares malignas, teniendo como ma-
yor reto encontrar la manera de estratificar de forma
segura a la poblacion con el potencial arritmogénico
de hacer un evento fatal y poderlos distinguir de aque-
llos con el signo “inocente” en el electrocardiograma.

Dr. Mario Damian Gémez Noriega
mgomeznoriega@yahoo.es
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